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РЕЗЮМЕ. В останні роки значна увага дослідників присвячена проблемам поширення захворюваності на 
Лайм-бореліоз і вчасної діагностики цього захворювання, зокрема у дітей. Така проблема особливо актуальна в 
нашій країн, оскільки за 10 років захворюваність на хворобу Лайма зросла в 27 разів. 
Основна частина. На підставі ретельного і глибокого аналізу літератури в статті розглядаються проблеми 
діагностування хвороби Лайма, спричиненої збудниками, які потрапляють в організм унаслідок укусу інфікованих 
кліщів. У дітей і дорослих тривалий анамнез цих захворювань призводить до тяжких, часом незворотних наслідків. 
Вони можуть бути пов’язані з неадекватним і несвоєчасним встановленням діагнозу, що є серйозною проблемою, 
над вирішенням якої працюють учені багатьох країн світу. 
висновок. Хвороба Лайма – це ендемічне захворювання, що набуває характеру пандемії, тому що число 
хворих на Лайм-бореліоз зростає. Імунітет проти Borrelia burgdorferi не довічний, і у частини людей, що перенесли 
Лайм бореліоз (ЛБ), через деякий час можливе повторне зараження. Емпіричне лікування може знизити імунну 
відповідь, що призведе до помилково негативних результатів серологічних тестів.
КЛЮЧОвІ СЛОвА: хвороба Лайма; серологічне дослідження; нейробореліоз; лікування, діти.
Хвороба Лайма (або системний кліщовий 
бореліоз, Лайм-бореліоз (ЛБ). Більшість випад-
ків хвороби Лайма трапляються внаслідок укусу 
інфікованих кліщів під час прогулянок, відпочин-
ку та дозвілля. Тому діти, які живуть у лісистій міс-
цевості або областях з підвищеною поширеністю 
борелізу, заражених векторними кліщами, ризи-
кують отримати хворобу Лайма [17, 19].
Хвороба Лайма – природно-осередкова транс-
місивна хвороба, яку викликають Borrelia burgdor-
feri, B. afzelii, B. garinii, B. spielmani i B. miyamotoi при 
укусі кліщів. У Євразії трансмісія борелій відбува-
ється за допомогою (Ixodes ricinus) і тайгових клі-
щів (Ixodes persulcatus), у США – чорноногого кліща 
Ixodes scapularis. Встановлено, що деякі борелії 
(B. spielmanii, B. bissettii, B. valaisiana) спричиняють 
захворювання людини, але лише три з них (B. burg-
dorferi s.s, B. garinii and B.afzelii) широко визнані як 
збудники хвороб у людини [4–6, 8]. Борелії є грам-
негативними рухливими облігатними внутрішньо-
клітинними паразитами [6]. 
Найнеблагополучніша ситуація з ЛБ склалася 
в Словенії, Швеції [8], країнах Прибалтики, Чехії, 
Фінляндії [49], Угорщині, Польщі [7]. У Фінляндії 
щороку у тисяч людей виникає первинна інфек-
ція. Захворюваність становить від 20 до 1500 ви-
падків на 100 000 осіб на рік [47], а за темпами по-
ширення це захворювання посідає друге місце 
після ВІЛ-інфекції [8]. 18 генотипів були визнані в 
межах комплексу B. burgdorferi s.l. [15].
На думку G. Stanek та ін., крім B. hermsii, 
B.  parkeri, B. duttoni і B. miyamotoi, B. turicatae, 
B.  oriacea існує щонайменше 5 інших видів Borrelia, 
які викликають рецидивну лихоманку у людей [1].
В Україні за останні 10 років відмічено зро-
стання захворюваності на хворобу Лайма в 27 ра-
зів [41]. її частота в різних областях залежить від 
частоти виявлення кліщів, які переносять борелії 
(від 0 до 40 %), та способу життя населення. Хво-
роба може виникнути навіть приблизно при 1 уку-
сі кліща з 50 [47]. Хвороба Лайма проявляється 
мігруючою кільцеподібною еритемою, лихоман-
кою, ураженням центральної та периферійної нер-
вової системи, серця і великих суглобів [1].
Відомо, що хвороба тривалий час може пере-
бігати безсимптомно, а згодом переходити у ма-
ніфестну форму з хронічним рецидивним або 
безперервно прогресуючим перебігом.
Збудник, що викликає хворобу Лайма, перебу-
ває в травному тракті кліща, а тривалість його пе-
ребування на тілі людини після присмоктування 
може визначати різну небезпеку інфікування і зго-
дом розвиток захворювання різного ступеня тяж-
кості [48]. Спірохети поширюються в тканини, і впро-
довж 6 місяців у близько 25 % пацієнтів, які не ліку-
ються, виникають ранні симптоми бореліо зу шкі ри, 
нервової системи або суглобів. Відомі географічні 
відмінності домінування збудників та проявів за-
хворювання в окремих регіонах. В Європі трапля-
ється офтальмічний та серцевий бореліоз [47].
Фактори патогенності борелій
Небезпечними для людини є три геноми, які 
спричиняють різний спектр клінічних уражень. 
B. afzelii частіше асоціюється з шкірними проява-
ми інфекції, B. garinii – з неврологічними симпто-
мами, а ураження, які викликані саме B. burgdorferi 
sensu stricto – з артритом [2]. Хронічний атрофіч-
ний акродерматит (acrodermatitis chronica atrophi-
cans) викликається B. afzelii і, за даними літерату-
ри, зустрічається тільки в Європі [44]. 
Захворюваність на хворобу Лайма за 2018 рік 
склала 5419 випадків, що становило 12,8 випад-
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2020. № 1 15
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
ків на 100 тисяч населення, за 2019 рік – 4482 ви-
падків (10,6 випадків на 100 тисяч населення), що, 
можливо, пов’язано з недостатньою увагою ліка-
рів до цього захворювання (рис.1).
Збудники анаплазмозу людини
Хвороба Лайма часто поєднується з ана плаз мо-
зом. Родина Anaplasmataceae включає 4 роди – Ana-
plasma, Ehrlichia, Neorickerrsia, Wolbachia (табл. 1).
Таблиця 1. Класифікація основних родів та видів родини Anaplasmataceae
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Хвороба Лайма 
Частота захворюваності на 100000 осіб в Україні 
В останній час через запровадження методів 
генетичого аналізу переглянута філогенетична по-
зиція представників тріби Ehrlichieae. Молекуляр-
ний філогенетичний аналіз 16S rRNA гена і оперо-
на groesl показав найтісніші зв’язки цих бактерій з 
родами Rickettsia та Orientia і можливість їх поділу 
на чотири роди. Протобактерії, що викликають ер-
ліхіози людини, були рекласифіковані в три роди – 
Ehrlichia, Anaplasma i Neorickettsia замість одного 
роду Ehrlichia [57].
Недавно описаний патоген людини E. ewingii 
тісно пов’язаний з патогеном собак E. canis, який 
також, очевидно, може інфікувати людину, і без 
роз витку клінічної картини захворювання. 
E.  chaf feens is i E. еwingii залишені в складі роду 
Ehrlichia. E.  ewingii інфікує (уражає) переважно 
нейтрофіли і (як і E. chaffeensis) передається клі-
щами Amblyomma americanum, які розповсюдже-
ні в Північній Америці. Четвертий вид ерліхій 
(Anaplasma phagocyto phila), що має медичне зна-
чення, також інфікує переважно нейтрофіли лю-
дини.
За даними Лабинської А. С., Костюкової М. М. 
[53], патогенез ГАЛ та МЕЛ у початковій стадії обу-
мовлений процесом проникнення збудника через 
шкіру і реалізується з участю кліща-переносника. 
Збудник поширюється лімфогенно, а далі гомоген-
но по всьому організму. Зараження чутливих клі-
тин-мішеней відбувається в 3 стадії – проникнення 
в клітину (ініціація фагоцитозу), розмноження в об-
межених мембранами цитоплазматичних вакуо-
лях (фагосомах), вихід з клітини. Інфекційний про-
цес вивчений переважно при моноцитарному 
ер ліхіозі людини і супроводжується ураженням 
макрофагів селезінки, печінки, лімфатичних вузлів, 
кісткового мозку та інших органів. Нерідко виника-
ють вогнища некрозу, мультиорганні периваску-
лярні лімфоцитогістіоцитарні інфільтрати переваж-
но мікроциркуляторного русла. В селезінці, печінці, 
лімфатичних вузлах, кістковому мозку розвива-
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ються мегакаріоцитоз і гемофагоцитоз із форму-
ванням мієлоїдної гіпоплазії. При тяжких формах 
ураження і порушенні проникності судин розвива-
ється геморагічний синдром із крововиливами у 
внутріші органи, шлунково-кишковими кровотеча-
ми, геморагічними висипаннями на шкірних по-
кривах. Морфолоічні зміни в судинній системі, 
кістковому мозку і внутрішіх органах супроводжу-
ються лейкопенією і тромбоцитопенією, збільше-
ним рівнем печінкових трансаміназ.
Патогенез і патологічна анатомія гранулоци-
тарного анаплазмозу людини вивчені недостат-
ньо. Нейтрофіли отримують інфекційний агент в 
місці присмоктування кліща або після дисемінації 
в кістковий мозок або інші тканини. Інфіковані ней-
трофіли активуються для секреції хемокінів, які 
мобілізують клітини імунного запалення, такі як 
лімфоцити і макрофаги. Ці клітини в подальшому 
продукують такі протизапальні цитокіни, як гам-
ма-інтерферони, і збільшують запальний компо-
нент реакції. Гамма-інтерферони необхідні для 
елімінації збудника і тісно асоційовані з гістопато-
логічними проявами. Часто виявляють невеликі 
агрегати лімфоцитів і макрофагів, що включають 
апоптичні і гемофагоцитуючі клітини й інші проя-
ви активації мононуклеарних фагоцитів. Пору-
шення виявляються лабораторними методами, 
характеризуються тромбоцитопенією, лейкопе-
нією, підвищеним рівнем у крові.
Діти – найуразливіша вікова група, адже вони 
перебувають у періоді формування фізіологічної 
зрілості, тому хвороба Лайма – це мультисистем-
не захворювання, що часто їх уражає. Як зазначив 
G. Stanek (2012), особливості клінічних проявів 
хвороби Лайма в дітей іноді схожі на ті, що спо-
стерігаються й у дорослих, хоча симптоми можуть 
тривати коротше, а результат може бути вираже-
нішим [2]. Проте верифікація хвороби Лайма у ді-
тей є набагато складнішою, оскільки деякі ознаки 
та симптоми цієї хвороби ототожнюються із по-
діб ними симптомами інших захворювань, які тра-
пляються в педіатричній практиці [3]. 
Клінічні форми хвороби Лайма 
Клінічна картина перебігу хвороби Лайма, яку 
часто називають «великим імітатором» [52, 55, 
56], включає ранню локалізовану стадію, ранню 
дисеміновану стадію та пізню ди семіновану ста-
дію. В ранньому періоді виділяють I стадію ло-
кальної інфекції, коли збудник після укусу кліща 
потрапляє в шкіру.
Рання локалізована стадія хвороби починаєть-
ся через 3–30 днів після укусу кліща. При цьому в 
місці укусу кліща розвивається локалізована ерите-
матозна кругла макула або папула, відома як 
erythema migrans (EM). Вона розширюється від кіль-
кох днів до тижнів, іноді з центральним очищенням, 
і має вигляд бичачого ока [8, 9]. Попе речний діа-
метр EM становить ≥5 см [9]. Захворювання, викли-
кані B. burgdorferii sensu stricto, як правило, мають 
запальний характер [46] і частіше викликають пооди-
нокі або множинні ЕМ, артрит і кардит. Вважають, 
що ЕМ є найпоширенішим клінічним проявом хво-
роби Лайма і може бути маніфестацією шкірної ін-
фекції, яка викликана саме B.  burgdorferi. [10] ЕМ 
слід діагностувати і лікувати без попереднього ви-
конання лабораторних аналізів. Така вимога діє у 
випадку множинних уражень. Розпізнавання ЕМ і 
невідкладний початок протимікробного лікування 
є запорукою запобігання розвитку пізніх симптомів. 
Клінічно у дітей з ЕМ можуть проявлятися 
грипоподібні симптоми, що включають втому, го-
ловний біль, лімфаденопатію, артралгію, міалгію, 
субфебрильну температуру та озноб [9]. У цій си-
туації клініцисту доводиться враховувати сезон та 
можливість проживання чи перебування хворого 
в ендемічному щодо хвороби Лайма регіоні. 
За відсутності лікування на ранній локалізо-
ваній стадії починається рання дисемінована ста-
дія, яка виникає внаслідок інвазії спірохет у різні 
органи та тканини, поширюється на інші ділянки 
тіла і у 50 % пацієнтів спричиняє пізні симптоми. 
Вони можуть виникнути через кілька тижнів, мі-
сяців чи навіть років після появи МЕ на шкірі. Від-
сутність висипу не обов’язково свідчить про від-
сутність дисемінованого захворювання [47].
Пізня дисемінована стадія (ІІІ стадія) визнача-
ється персистуванням збудника інфекції в будь-
якому органі чи тканині. На відміну від ІІ стадії, 
для неї характерне вибіркове ураження якогось 
одного органа чи системи. Стадія пізнього розпо-
всюдження триває місяцями і роками після укусу 
кліща та розвивається у 60  % пацієнтів, які не 
отримували лікування [9].
У хворого можуть виникати періодичні напа-
ди артриту, а у 5 % осіб продовжують розвиватися 
хронічні неврологічні симптоми. 
Іноді стадійність перебігу хвороби може не 
спостерігатися зовсім, а в деяких випадках хворо-
ба обмежується тільки І стадією або зразу дебю-
тує одним із пізніх синдромів. 
У ранньому періоді доцільно виділяти еритем-
ну і безеритемну форми захворювання. Висловле-
но припущення, що B. miyamotoi викликають без-
еритемні форми захворювання людини [10, 11]. 
Це важливо пам’ятати при діагностиці, адже в та-
кому випадку клінічна картина захворювання має 
свої особливості, залежно від наявності чи відсут-
ності еритеми в місці укусу кліща, що вказує на особ-
ливості взаємовідносин макро- і мікроорганізму.
На стадії дисемінації збудника виділяють про-
відні синдроми: лихоманковий, невритичний, ме-
нінгеальний, кардіальний, змішаний.
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Інкубаційний період бореліозу коливається 
від 3 до 30 діб (частіше 7–10 діб), достовірність 
тривалості котрого залежить від точності вста-
новлення факту укусу кліща.
Захворювання зазвичай починається підго-
стро, з появи болючості, свербежу, набряку і по-
червоніння у місці укусу кліща. Хворі скаржаться 
на помірний головний біль, загальну слабкість, 
нездужання, нудоту, відчуття скутості і порушен-
ня чутливості в ділянці укусу комахи. У той же час 
з’являється характерна еритема шкіри (спостері-
гається в 70 % хворих). Температура тіла підвищу-
ється, частіше до 38  °С, іноді супроводжується 
ознобом. Період лихоманки триває 2–7 діб. Після 
зниження температури тіла деколи впродовж де-
кількох діб відмічається субфебрильна темпера-
тура.
Для першої стадії хвороби характерна поява 
мігруючої еритеми. Мігруюча еритема – основний 
клінічний прояв захворювання, – з’являється че-
рез 3–32 дні як червона пляма або папула на місці 
укусу кліща. Ділянка почервоніння навколо місця 
укусу розширюється, відмежовується від неура-
женої шкіри яскраво-червоною облямівкою. В 
центрі ураження інтенсивність змін виражена 
менше. Розміри еритеми можуть коливатися від 3 
до 70 см, залежно від місця укусу, однак тяжкість 
перебігу захворювання не має зв’язку з її розміра-
ми. В місці початкового ураження іноді спостері-
гається інтенсивна еритема, з’являється везику-
ла, а потім і некроз (первинний афект). Інтенсив-
ність забарвлення ураженої шкіри рівномірно 
поширюється на всьому протязі. В межах зовніш-
ньої межі можуть з’являтися декілька червоних 
кілець, центральна частина яких з часом блідне. 
На місці, де була еритема, часто зберігаються по-
силена пігментація і лущення шкіри. У хворих, в 
яких не виникла ЕМ, можуть спостерігатися лише 
грипоподібні симптоми [14, 15]. 
Педіатру доводиться враховувати сезон року 
та ендемічну зону, в якій проживає або тимчасово 
перебуває хворий, щоб мати можливість клінічно 
запідозрити хворобу Лайма.
У деяких хворих маніфестація захворювання 
обмежується ураженням шкіри в місці укусу клі-
ща та слабовираженою загальною симптомати-
кою. У 5–15 % хворих борелії можуть поширюва-
тися на інші ділянки шкіри, що віддалені від місця 
укусу [49]. При цьому виникають вторинні ерите-
ми поза первинним вогнищем.
Можлива поява й інших шкірних симптомів: 
висипання на обличчі, кропив’янка, перехідні точ-
кові та дрібні кільцеподібні висипання, приєдну-
ється кон’юнктивіт. Еритему слід диференціюва-
ти з бешиховим запаленням, а при наявності пер-
винного афекту і регіонарного лімфаденіту – з 
проявами кліщового висипного тифу і туляремії 
[52].
Шкірні симптоми часто супроводжуються це-
фалгіями, ригідністю шийних м’язів, лихоманкою, 
ознобом, кашлем, мігруючими міалгіями й артрал-
гіями, вираженою слабкістю і втомлюваністю. У ді-
тей можуть спостерігатися генералізована лімфа-
денопатія, біль у горлі, сухий кашель, кон’юнктивіт, 
а у хлопчиків – набряк яєчок.
Перші симптоми захворювання зазвичай по-
слаблюються і самостійно повністю минають про-
тягом декількох днів (тижнів), часто навіть без лі-
кування.
Як клінічні прояви дисемінованої форми хво-
роби у пацієнта можуть виникнути множинні вто-
ринні ЕМ, артрит великих суглобів, неврологічне 
ураження [8] та ураження серця, які проявляють-
ся атріовентрикулярним блоком [14, 15]. Больо-
вий синдром у суглобах часом буває нестерпним, 
не відповідає на дію нестероїдних протизапаль-
них препаратів. Хворий шукає холодне місце, ін-
коли занурює у воду і тримає там кінцівку. Часом 
такі особи звертаються до невролога з корінцевим 
болем. Стадія пізнього поширення триває місяця-
ми або роками після укусу кліща і виникає у 60 % 
пацієнтів, які не отримували лікування. У таких 
хворих можуть виникати періодичні напади арт-
риту [11]. Бореліозний артрит і кардит частіше 
трапляються в США, тоді як неврологічні й пізні 
шкірні прояви частіше виявляють в Європі [38–
40]. Діти частіше, ніж дорослі, мають лімфоцито-
ми (котрі виникають на вусі або соску) [8, 41, 42]. У 
5 % продовжують розвиватися хронічні невроло-
гічні симптоми. Нейробореліоз, на відміну від кліщо-
вого енцефаліту, має бактеріальне походження. 
Згідно з класифікацією EFNS [28], нейробореліоз 
поділяється на ранній і пізній. Ранній нейроборе-
ліоз є найпоширенішою клінічною формою дисе-
мінованої інфекції, він виникає через 6 місяців 
після укусу, часто вже на стадії МЕ. Гострий нейро-
бореліоз (НБ) може дебютувати руховими або 
сенсорними порушеннями, корінцевим больовим 
радикулярним синдромом, парестезіями. Це може 
імітувати симптоми стиснення корінців спинного 
нерва. Останній потребує диференціювання з 
симптомом компресії спінальних корінців (пухли-
ни, вроджені вади). При ранньому нейробореліо-
зі неврологічна симптоматика виникає до 6 міся-
ців після укусу кліща, при пізньому – через понад 
6 місяців. Вона включає прояви периферійних та 
центральних уражень нервової системи (міокло-
нус, атаксію, запаморочення, моно- та поліневрит 
черепно-мозкових нервів, поперечний мієліт [21]. 
Як зазначала Н. А. Пеньевская (2009) [22], невро-
логічні симптоми, які характерні для ЛБ, можуть 
включати лімфоцитарний менінгіт з ураженням 
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черепномозкових нервів або полірадикулонев-
ритом, невракситом чи енцефаломієлітом. 
Неврологічні прояви нейробореліозу включа-
ють ураження n. facialis (VII), паралічі інших череп-
но-мозкових нервів, асептичний менінгіт і радику-
лоневропатію [20]. Менінгорадикулоневрит (син-
дром Баннварта) є другим за поширеністю пізнім 
проявом хвороби Лайма в Європі. Його клінічними 
особливостями є ураження черепно-мозкових 
нер вів, корінцевий синдром, а також лімфомоно-
цитарний менінгіт із плеоцитозом та наявністю 
специфічних антитіл до B. burgdorferi в спинномоз-
ковій рідині. Параліч лицьового нерва був виявле-
ний у 56 % хворих дітей, часто в поєднанні з неспе-
цифічними симптомами (цефалгії, астенічний син-
дром, помірні міалгії) [37]. Коли у хворого наявні 
неспецифічні симптоми, без проявів паралічу, 
можлива затримка етіологічної діаг ностики пато-
логічного стану дитини. Проведені спостереження 
свідчать [28], що нейробореліоз часто має тривалі 
неспецифічні симптоми, що сповільнює й утруд-
нює діагностику. Часто проводять повторні трива-
лі стаціонарні обстеження та госпіталізації дітей 
молодше 6 років без діагностики етіологічного 
чинника. У хворих із неспецифічними симптомами 
діагностика утруднена, порівняно з тими, у кого 
був виявлений параліч обличчя. 
Підсумовуючи вищенаведене слід зазначити, 
що критеріями діагностики НБ є наявність невро-
логічної симптоматики, інтратекальних імуногло-
булінів до B. burgdorferi, плеоцитоз у цереброспі-
нальній рідині. За наявності 2 із 3 перерахованих 
вище ознак можливе підтвердження нейроборе-
ліозу [28].
Імунологічні аспекти 
Борелії вперше зустрічають опір імунної сис-
теми макроорганізму, як тільки стикаються з ним 
у місці укусу кліща: відбувається лізис частини з 
них, обумовлений дією комплементу [53]. Бакте-
ріальні ліпопротеїни активують макрофаги до ви-
роблення прозапальних цитокінів. Крім того, 
функціонуючи як елемент вродженої імунної від-
повіді, макрофаги поглинають і вбивають спіро-
хети. Гуморальна імунна відповідь на ліпідні по-
верхневі, джгутикові і цитоплазматичні антигени 
(протеїни) спірохет, очевидно, залежить від Т-клі-
тин. Головні імунодомінантні протеїни – DbpA, 
VlsE, OspC, OspA, BmpA, P66, P58, P83/100 і флаге-
ліну. Таким чином, і вроджені, і адаптивні форми 
імунітету мобілізуються на боротьбу з інфекцією. 
Багато інших мембранних ліпопротеїнів борелій 
імуногенні й викликають гуморальну імунну від-
повідь господаря. На різних стадіях розвитку ін-
фекційного процесу він має свої особливості 
(табл. 2). У невеликій кількості IgM до флагеліну 
(41 кБ) і мембранного протеїну OspC борелій по-
чинають з’являтися в перші дні захворювання. їх 
титри наростають протягом 4–6 тижнів, а у нелі-
кованих хворих – трохи довше. У період генералі-
зації інфекційного процесу з’являються IgG-анти-
тіла проти ряду білків, наприклад, P39 і P58. На 
пізній стадії захворювання виникає широкий 
спектр антитіл до протеїнів борелій P83/100, P58, 
P43, P39, P30, P21 Osp17 P14.
Стадія Прояв гуморального імунітету
Локалізована інфекція Спочатку (в перші дні після початку захворювання) з’являються – IgM; інфекція 
часто серонегативна, особливо при нетривалій хворобі
Дисемінація інфекції Переважно виробляються IgM; при нейробореліозі продукуються антитіла в 
спинномозковій рідині
Персистентна інфекція IgM, як правило, не буває, високий рівень IgG, особливо при артритах і акро-
дерматитах; при хронічному нейробореліозі імуноглобуліни продукуються в 
спинномозковій рідині
Таблиця 2. Особливості гуморальної імунної відповіді на різних стадіях інфекційного процесу при кліщовому 
бореліозі
Імунітет при кліщовому бореліозі нестериль-
ний. Оскільки збудник здатний тривалий час пер-
систувати в організмі людини, наявність антитіл 
при відсутності виражених клінічних ознак з ве-
ликою ймовірністю свідчить про хронізацію ін-
фекційного процесу. За даними скринінгових до-
сліджень в різних областях Росії [10], до 10  % і 
більше жителів мають антитіла до борелій в 
досто вірно високих титрах. В організмі хворого, 
мабуть, можуть з’являтися нові антигенні варіан-
ти борелій, що сприяє хронізації інфекційного 
процесу. Після елімінації збудника антитіла до-
сить швидко (протягом декількох місяців) зника-
ють. Це дозволяє припускати можливість повтор-
них захворювань.
Протягом інфекційного процесу борелії про-
дукують генетично детерміновані антигенні варі-
анти OspE-протеїнів, що сприяє їх ухиленню від 
імунітету господаря. 
Разом з тим, відмічено, що при Лайм-артриті, 
навіть без специфічної терапії, початкове число 
пацієнтів, схильних до артритичних атак, щорічно 
зменшується на 10–20 %, а через 5 років атак ар-
триту зазнає вже мало хто. Тому вважають, що в 
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кінцевому підсумку імунні механізми елімінують 
В. burgdorferi s.s. з суглоба. Однак в шкірному по-
криві В. afzelii, наприклад, може персистувати 
протягом десятиліть, і при цьому розвивається 
хронічний атрофічний акродерматит, що свідчить 
про неефективність локальної внутрішньошкір-
ної імунної відповіді. При ІКБ виявлена залеж-
ність між характером ураження нервової систе-
ми, а також ймовірністю розвитку складно вилі-
ковуваного антибіотиками артриту, і HLA-статусом 
людини. 
Для розвитку різних форм нейробореліозу іс-
тотне значення має генетична схильність, що ви-
значається специфічними алелями локусу DRB1 
системи головного комплексу гістосумісності, а 
тривале запалення суглобів нерідко асоційоване 
з алелем HLA-DRB1*0401.
Серологічне тестування – єдиний метод діаг-
ностики хвороби Лайма [31, 32]. Специфічні анти-
тіла до Borrelia burgdorferi починають визначати-
ся через 2–4 тижні від моменту початку захворю-
вання.
Спочатку виявляють імуноглобуліни класу М, 
а потім, через 1,5–3 місяці після інфікування, іму-
ноглобуліни класу G. Отриманий негативний ре-
зультат серологічних тестів на ранніх термінах 
після присмоктування кліща не є остаточним під-
твердженням відсутності інфікування, обов’язко-
во потрібне повторне дослідження в динаміці че-
рез 2–4 тижні.
Європейські сироватки, як правило, є більш 
чутливими до блотів, отриманих із антигенів 
B.  garinii або B.  afzelii, зокрема, B.  garinii 20047 і 
B. afzelii VS461. Північноамериканські сироватки, 
навпаки, були більш реактивними зі штамами 
B. burgdorferi sensu stricto [8]. Автори [9, 13] вказу-
ють, що ураження нервової системи частіше спо-
стерігають в Європі, у більшості випадків їх спри-
чиняє геновид B. garinii. 4 серотипу (за поверх-
невим білком OspA) притаманна виражена 
ней ротропність, і саме він найчастіше спричиняє 
НБ [23]. А B. afzelii пов’язаний із дерматобореліо-
зом [21, 22, 24]. Згідно з рекомендаціями Другої 
національної конференції із серологічної діагнос-
тики хвороби Лайма і Center for Diseases Control 
(CDC) (США) [14], результат визначення IgM-ан-
титіл в імуноблоті слід вважати позитивним при 
виявленні двох із трьох смуг антигенів з молеку-
лярною вагою: 25 kDa (OspC), 39 kDa (BmpA) і фла-
геліну – 41 kDa (Fla). Серед них, мабуть, основний, – 
це OspC p25, який при позитивній реакції дозволяє 
інтерпретувати результат як «гостру» інфекцію. 
Для реєстрації позитивного результату виявлен-
ня IgG антитіл в імуноблоті потрібно визначати не 
менше п’яти позитивних смуг із десяти з антиге-
нами з такою молекулярною вагою: 18 kDa, 25 kDa 
(OspC), 28 kDa, 30 kDa, 39 kDa (BmpA), 41 kDa (Fla ), 
45 kDa, 58 kDa (НЕ GroEL), 66 kDa і 93 kDa. Однак ці 
рекомендації не зовсім підходять для України, 
оскільки це обумовлено антигенною гетероген-
ністю штамів і видів.
B. burgdorferi sensu lato. На сьогодні вважа-
ють, що деякі з антигенів борелій важливі для де-
текції специфічних IgG антитіл: Osp17, р21, p39, 
p41, p66, p83 / 100 (p93) з штамів B. afzelii; p14, 
p41, p93 із штамів B. Garinii; OspA, OspC, p93 із 
штамів B. burgdorferi sensu stricto. Найчастіше спе-
цифічні IgM антитіла в імуноблоті виявляють до 
антигенів p18, OspC, p39, p41 із штамів B.  afzelii; 
p39, p41, p66, p83 із штамів B. Garinii; OspC, OspA із 
штамів B. burgdorferi sensu stricto. До труднощів ін-
терпретації результатів імуноблоту належить те, 
що спектр антитіл до різних антигенів може варі-
ювати залежно від стадії інфекції [30, 31]. Для під-
твердження позитивного результату аналіз із ви-
користанням імуноблоту слід повторити через 
3–6 тижнів. На сьогодні імуноблот досить широко 
використовують для виявлення специфічних ан-
титіл у лікворі [10].
Незважаючи на велику кількість отриманих 
даних слід наголосити, що спільні узгоджені кри-
терії для діагностики нейробореліозу остаточно 
ще не розроблені. На думку деяких авторів [25, 
26], інтратекальний індекс антитіл (АІ) проти бо-
релії є необхідним критерієм діагностики нейро-
бореліозу в Європі [28]. Окрім того, що вони ви-
значали діагностичну цінність (АІ), була виявлена 
чутливість цього показника і у діапазоні від 86 % 
до 97 %. Діагностичні критерії Лайм-бореліозу від 
Європейської федерації неврологічних товариств 
(European federation of neurological Societies) у 
2010 році включали 2 критерії з 3. Якщо третього 
критерію бракує, при повторенні тесту після 6 тиж-
нів можливі позитивні результати.
Запропонований двоетапний підхід до діаг-
ностики нейробореліозу. 
При тестуванні першого рівня визначають за-
гальні IgМ та IgG, а також їх співвідношення (IgM/
IgG) або окремі IgM та IgG за допомогою імуно-
ферментного аналізу. Якщо у пацієнта був забра-
ний ліквор, рекомендовано визначити індекс ан-
титіл ліквору до сироваткових антитіл.
Іноді можуть застосовувати імунофлуорес-
центний тест і аналізи (IFA), вони включають імуно-
ферментні аналізи, пов’язані з ферментами, флуо-
ресцентні імунопроби та кількісні тести [14]. Вони 
діагностично чутливі, але мають лише близько 
85 % специфічності (рис. 2). Антитіла класу IgM час-
то бувають хибно-позитивними, причому їх можна 
виявити протягом багатьох років після перенесе-
ного бореліозу. Тому помилкові позитивні IFA 
щодо хвороби Лайма можуть виникати внаслідок 
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наявності перехресно-реактивних антитіл, які 
з’являються при інших захворюваннях, включаю-
чи групу кліщової плямистої гарячки (рикетсіоз), 
сифіліс, анаплазмоз, бактеріальний ендокардит, 
лептоспіроз, інфекційний мононуклеоз, деякі ав-
тоімунні захворювання, хвороби, які спричинені 
Helicobacter pylori та Treponema denticola. Згідно з 
літературними даними [13], при дисемінованих і 
хронічних стадіях захворювання специфічні анти-
тіла до збудника хвороби Лайма виявляються 
практично завжди, тобто в кожному дослідженні. 
Імуноглобуліни класу IgG від декількох місяців до 
декількох років циркулюють у крові і виявляються 
навіть після одужання, тому судити про проведене 
лікування тільки за якісною характеристикою на-
явності антитіл неправомірно.
Тестування другого рівня, а саме Вестерн-
блот, дозволяє диференціювати хворобу Лайма 
від цих станів, оскільки має вищу діагностичну 
специфічність. 
Центр з контролю та профілактики захворю-
вань [14] пропонує вважати лабораторними крите-
ріями діагнозу виділення B. burgdorferi з клінічних 
рідин або визначення IgМ, IgG до I. burgdorferi у си-
роватці крові або спинномозковій рідині. Вони ре-
комендують двоступеневий підхід з використан-
ням чутливого ІФА аналізу або імунофлуоресцент-
ного аналізу з наступним підтвердженням у 
Вестерн-блот. Тому для підтвердження клінічного 
діагнозу використовували метод ІФА та Вестерн-
блот [29–31]. Тестування в ІФА ELISA має високу 
чутливість, але низьку специфічність, і, отже, більш 
вірогідні помилкові висновки. Вестерн-блот, що 
має вищу специфічність, використовується для 
підтвердження позитивного тесту в ІФА. Якщо ІФА 
є негативним, подальше дослідження матеріалу у 
Вестерн-блоті не потрібне.
Синтез IgM є первинною імунною відповіддю 
на інфекцію. Титри IgМ, а потім й IgG можуть за-
лишатися підвищеними протягом багатьох років 
після успішного лікування. Спочатку виявляють 
імуноглобуліни класу М, а потім, через 1,5–3 міся-
ці після інфікування, імуноглобуліни класу G. Згід-
но з літературними даними [13], утворення спе-
цифічних до борелій IgG може тривати від 6 до 
8 тижнів, а їх максимальна концентрація спостері-
гається через 4–6 місяців. 
Труднощі в діагностиці виникають, як прави-
ло, при отриманні негативних результатів дослі-
джень, проведених на ранніх стадіях захворюван-
ня, що може бути пов’язано з пізнім антитілоутво-
ренням або призначенням антимікробної терапії 
відразу після присмоктування кліща [43]. 
При діагностиці клініцисти насамперед спи-
раються на клінічну симптоматику хвороби. У разі 
підозри на нейробореліоз спинномозкова рідина 
може бути досліджена на наявність антитіл в ІФА, 
при цьому титр антибореліозних антитіл має бути 
вищим, ніж у сироватці [9].
Хворі з ЕМ мають чутливість цього тесту в 50 % 
при першому рівні тестування і не є достатнім кри-
терієм для нього (як показано високою поширеніс-
тю специфічних антитіл (<5 % до більш ніж 25 %) у 
загальній популяції). Однак під час стадії реконва-
лесценції від 80 % до 90 % осіб є позитивними [20]. 
Слід зазначити, що негативні серологічні дослі-
дження не виключають можливості наявності у 
пацієнта хвороби Лайма [20]. Крім того, якщо тес-
тування першого або другого рівнів негативні, не-





























Розглянути альтернативний діагноз або, якщо хворий має ознаки/симптоми, схожі на хворобу Лайма, 
протягом менше як 30 днів, необхідно розглянути можливість отримання сироватки 
Перший тест Другий тест
Рис. 2. Алгоритм лабораторного тестування для виявлення хвороби Лайма (Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC)).
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Виявити збудників хвороби Лайма у обстежува-
ного пацієнта досить складно. Вони присутні в ура-
жених тканинах або рідинах і для їх ідентифікації 
потрібне культивування на селективному поживному 
середовищі Barbour–Stoenner–Kelly (BSK), але ефек-
тивність таких досліджень не перевищує 50 % [45].
висновки. Хвороба Лайма – це ендемічне за-
хворювання, що набуває характеру пандемії, чис-
ло дітей, хворих на Лайм-бореліоз, зростає. Імуні-
тет проти Borrelia burgdorferi не є довічним і у час-
тини людей, що перенесли ЛБ, через деякий час 
можливе повторне зараження. Хворих можна лі-
кувати емпірично, але антимікробна терапія 
може знизити імунну відповідь, що призведе до 
помилково негативних результатів серологічних 
тестів. 
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Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ Украины
РЕЗЮМЕ. В последние годы значительное внимание исследователей уделено проблемам распространения 
заболеваемости Лайм-боррелиозом и своевременной диагностики этого заболевания, в частности у детей. Проб-
лема в нашей стране особенно актуальна, поскольку за 10 лет отмечено увеличение заболеваемости болезнью 
Лайма в 27 раз.
Основная часть. На основании тщательного и глубокого анализа литературы в статье рассматриваются 
проб лемы диагностики болезни Лайма, нейроборрелиоза и других заболеваний, вызванных возбудителями, ко-
торые попадают в организм вследствие укуса инфицированных клещей. У детей и взрослых людей длительный 
анамнез этих заболеваний приводит к тяжелым, порой необратимым последствиям. Эти последствия могут быть 
связаны с неадекватным и несвоевременным установлением диагноза, что является серьезной проблемой, над 
решением которой работают ученые многих стран мира.
выводы. Болезнь Лайма – это эндемическое заболевание, приобретающее характер пандемии, число де-
тей, больных Лайм-боррелиозом, растет. Иммунитет против Borrelia burgdorferi не является пожизненным и у 
час ти людей, перенесших ЛБ, через некоторое время возможно повторное заражение. Эмпирическое лечение 
может снизить иммунный ответ, что приведет к ошибочности отрицательных результатов серологических тестов.
КЛЮЧЕвЫЕ СЛОвА: болезнь Лайма; серологическое исследование; дети.
LYME BORRELIOSIS IN CHILDREN
©S. O. Nykytyuk, S. I. Klymniuk
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
SUMMARY. In recent years, considerable attention has been paid to the problems of the spread of Lyme borreliosis 
and the timely diagnosis of this disease, particularly in children. The problem in our country is especially urgent, as in 
10 years the incidence of Lyme disease is increased in 27 times.
The main body. On the basis of a thorough analysis of the literature, the article deals with the problems of diagno-
sing Lyme disease, neurobereliosis and other diseases caused by pathogens that enter the body due to the bite of in-
fected ticks. In children and adults a long history of these diseases leads to severe, sometimes irreversible consequences. 
These consequences may be related to inadequate and untimely diagnosis, which is a serious problem that is being ad-
dressed by scientists in many countries around the world.
Conclusion. Lyme disease is an endemic disease that is becoming a pandemic, and the number of children with 
Lyme borreliosis is increasing. Immunity against Borrelia burgdorferi is not life-long, and some people who have had LB 
may have re-infection after some time. Empirical treatment can reduce the immune response, leading to erroneously 
negative results of serological tests.
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